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Objectifs 


Enumerer les principales complications du 
diabete. 

Determiner les mecanismes de ces 
complications. 

Determiner les examens de depistages des 


MSESSm 


realisa 

4. Determiner les manifestations cliniques. 

5. Traitement des complications du diabete, 


Plan 

•3 Micro-angiopathie 

Physiopathologie generale 
Retinopathie diabetique 
Nephropathie diabetique 
Neuropathie diabetique 

Macro-angiopathie 

Arteriopathie des MI 
Cceur et diabete 
ss AutresFRCV 

Le pied diabetique 


Suivi du patient diabetique 


Physiopathologie micro-angiopathie 

diabetique 


Role majeur de l'hyperglycemie chronique et de 
la duree du diabete. 


De Tetude DCCT, il faut au moins 5 ans 
d'hyperglycemie pour voir apparaitre les 
premieres lesions significatives: |U-anevrismes 
retiniens, |Li- albuminuric et neuropathie. 



Role aggravant de l'HTA. 


Principales lesions 

A/ modification des MB des microvaisseaux 


Epaississement des membranes basales 

■ Phenomene caracteristique du diabete 

■ Acce et ou ITd'un processus physio observe avec age 

■ Atteinte plus importante des glomerules (85 %), retine (22 


Diminution de l'adhesion des cellules endotheliales 

^ adhesion des endotheliales aux MB en cas hyperglycemic 

Diminution degradation des MB en cas d'hyperglycemie 

Modification de la synthese et de la composition 


Modification de la structure 


B /Alterations cellulaires 


Cellules endothelials 

■ Dysfonction endothelial 

■ Mort des cellules endothelials (apoptose) 

■ Defaut de proliferation des cellules endothelials 

■ Alteration des barrieres endothelials (oedeme...} 


Cellules musculaires lisses, pericytes 

■ Augmentation tonus, mort precoce 


Cellules sanguines circulantes 

■ T accrue adhesion leuco aux parois des vx retiniens, 
hyperagregabilite des plaquettes 


Pathogenie complications du diabete 


hyperglycemia 
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CHMIRO YABE^NLSHIMURA- PHAJIMACQUOGCCAL REVIEWS 


Retinopathie diabetique 


Epidemiologic 


Physiopathologie 


Presentatioi 


Diagnostic 


Traitement 



Prevalence retinopathie diabetique 



France 

USA 

Diabete type 1 

% au diagnostic 

95 % apres 15 ans 
devolution 

100 % apres 20 
ans devolution 

Diabete type 2 

20 % au diagnostic 

50 % apres 1 5 ans 

80 % apres 20 ans 

Cecite 

l dre cause entre 30 et 65 ans 

Une des 4 causes 





Retinopathie proliferative chez 50 % DTI et 10 % DT2 apres 15 
ans d'evolution 

QEdeme maculaire chez 20.1 % DTI apres 10 ans, 25.4 DT2 
insulinorequerants, 13.9 % DT2 qui n'ont pas besoins d'insuline 


Prevalence retinopathie diabetique en Afrique 


16 a 55 % suivant le pays, la duree et le niveau de 
controle du diabete des populations concemees. 

(Sobngwi el al. Journal of Cardiovascular Risk 2003) 


(Edeme maculaire, retinopathie ischemique et ou 
proliferante peut atteindre 15 %. 

(Levitt NS et al. Diabet Med 1997; Sobngwi E et al. Diabetes Res Clin Pract 1999) 


RD plus precoce: 21-25 % DT2, 9.5 % DTI au 
diagnostic du diabete. 

(Kalk WJ et al. J Intern Med 1997; Lester FT. Q J Med 1992; Lester FT. Ethiop Med J 1993). 


La cecite en Afrique 


Touche approximativement 1 % des individus 


Les causes 


La cataracte ~ 50 
Le trachome, 
Le glaucome 
L'onchocercose. 


Quelle place pour le diabete ? 


Susan Lewallen, Paul Courtright (Br J Ophthalmol '2001;85:897-903; 


Retinopathie diabetique: physiopathologie 


Hyperglycemic chronique, induction par une glycation avancee de 
Tepaississement MB 

^> Reduction du nombre de cellules endotheliales 

■=> Dilatation capillaire, formation jlx anevrismes 

■=> Microoclusions vasculaires induisant des territoires d'ischemie. 
Production par cellules retiniennes ischemiees des facteurs de 
croissances (VEGF, IGF1) 

^> Neovaisseaux retiniens avec possibilite de complications: 

■=> Hemorragies du vitre, decollement de la retine 


QEdeme maculaire par incapacite des capillaires a resorber les fluides 


Retinopathie diabetique: facteurs de risque 1 


Duree du diabete 


Hyperglycemie/taux HbAlc 
Hypertension arterielle 


Hyperlipidemie 


Grossesse 


Nephropathie 


lQuresh Mohamed et A. JAMA. 2007;298(8):902-916 


Classification de la retinopathie 

diabetique 

Selon l'examen du fond d'ceil et 1' angiographic retinienne 


Absence de retinopathie diabetique: ACUITE VISUELLE CONSERVEE 

■ RD non proliferante : URGENCE 

minime : quelques micro anevrismes et microhemorragies, eventuellement une 
legere diffusion du colorant 

moderee : nombreux micro anevrismes et hemorragies retiniennes, petits 
territoires d'ischemie 


severe ou pre- proliferante : vastes territoires d'ischemie visibles a l'angiographie, 
vastes hemorragies, veines moniliformes ou en chapelet 






RD minime et moderee 



Retinopathie diabetique non 
Proliferante moderee a severe 


Figura 3. Fundus Photographs- of tire ^«- of Palignte whh Diabg-1k Rg-linopathy. 
P-vi-IA ihowj rgtinal hgmorrh ages -and mkroangurysn-it.Thg sflvgrityof nonproHfgracr-* di-sbatk re1- 
inopdlhy h tlassifig-d a-s modgrato rf1hg:-g abnormalities arg prg-;-gm in on* of tire four quadranls of 
1ht fundus as modgrareh/ sgvg-re if thgy arg pre^gnl in two or thrgo quadrants., and a^ sgv«re if rtrey 
-are present in -all Four quadrants. Qlhgr imrargrinal "findings u-3-gd to dg terming Ihg :-**--gi ny of nonpro- 
lil-.i->rr.-g diabetic retinopathy includg venous beading and intr-i rg>1inal microvai-cular Abnormalities, 
Panel 9 thowi thg gyg of -9 pal i grit with sevgrg nonproliferative diabetic retinopathy or garty prolifer- 
ate diabetic retinopathy. Thg hemorrhages and microa neurysms arg somewhat more severe 1han 
1hose in Panel £.. andlhgrg is venous beading. Thgrg are several areas of sn-iall.. lofluous vessels that 
are gith«r inlrargtinal microvascular abnormalities or new vg-^saJs. 


Ferris et al, NEJM 1999 


Classification de la retinopathie 
diabetique: (suite) 


RD proliferate : RISQUE DE CECITE 


minime : neo vaisseaux pre retiniens sur une surface inferieure a 
papille 


une demi 


moderee : neo vaisseaux pre papillaires dans moins d'un tiers de la surface 
papillaire, neo vaisseaux pre retiniens dans une surface superieure a une demi 
papille 

severe : neo vaisseaux papillaires sur plus d'un tiers de la surface papillaire 


compliquee : d'hemorragi 
glaucome neo vasculaire 


agie du vitre, de decollement de retine par traction ou de 





D prohferantes 
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A 


diabetique 


Principale cause de baisse visuelle par RD. 


Maculopathie oedemateuse 


Maculopathie exsudative 
Maculopathie ischemique 




Diagnostic retinopathie diabetique 


Bilan ophtalmologique des le diagnostic chez le 


Acuite visuelle 

Pression intra-oculaire (glaucome plus frequent 

Cristallin (cataracte plus precoce) 

FO apres dilatation 


Angiographic si lesions au Fond d'oeil 


Autres methodes d'investigation 


□ Optical Coherence 
Tomography (OCT) 

^> CEdeme maculaire 

□ Retinographe 


OCT Image — Diabetes 



Log reflection 







OCT Image — Normal 

Log 

reflection 
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DCCT, 1441 DTI 
Suivi moyen 6.5 ans 

Intensif / conventionnel, 

HbAlc ~ 7.2 % / 9.1 % 

\ avec ttt intensif du 
risque 

- RDde76% 

Progression RD 54 % 
■ Maculopathie D 23 % 

RDNP severe 47 % 

51 % photocoagulation au 
laser 
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No. of Patients 

Year of Study 


Conventional 378 

375 220 79 52 
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348 
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Figure 5. C 

umulative Inc 

idence ot a Sustained Change in Reti- 

nopathfy among Patients Who Had Type 1 Diabetes without | 

Diabetic Reti nopathfy at 

Base Line and Who Were Randomly 

Assigned to Receive Intensive or Conventional Therapy. 

Reprinted 1 

rom the Diabetes Control and Complications Trial 5 

with the permission of the publisher. 



Traitement retinopathie diabetique 


Stade 

Lesions 

A Iteration 
de la vfsion 

Traitement 

Non pro lifer ante 

Dilatation capillaire 
Microanevrfsmes 
Exsudats 
Hemorragies 

Non 

Normal i sat fori 
glycemique 
Controle tensionnel 

P re-pro lifer ante 
Et Proliferante 

Zones d'ichemie^ 
Puis Neovaisseaux 

Possible 

Contra le tensionnel 
Panphotocoagulatfon au 
laser 

Normal i sat fan 
glycemique prudente 

Proliferante 
compliquee 

Hemorragie du vitre 
Decollement de retine 

Oui 

Normalisation 
glycemique 
Controle tensionnel 
Panphotocoagulatron au 

laser 
Chirurgie 

Maculopathie 

ffime maculaire 

Oui 

Normalisation 
glycemique 
Controle tensionnel 
Photocoagulation au 
laser (grid maculaire) 



Nephropathie diabetique: definition clinique 


Augmentation progressive excretion urinaire d'albumine 


/Vssociee a une augmentation de la pression arterielle 


Eventuellement declin de la filtration glomerulaire, 
eventuellement IRCT 


En presence d'une retinopathie diabetique 


Augmentation progressive du risque cardiovasculaire 


Nephropathie diabetique: epidemiologic 


Touche 1/3 des diabetiques de type 1 et type 2 

En forte croissance: T annuelle de 10 % 

30-60 % causes IRCT 

l te cause IRC et 2^ me motif admission en dialyse HGY 

Survie en dialyse: 50-60 % 2 ans, 10-30 % 5 ans 

Principales causes deces = maladies CV 

Frequente chez afro-americains, avec evolution rapide: 
27 a 50 % developpent une macropiroteinurie 20 apres 




Stades 

Duree du 
diabete 

DFG 

Excretion urinaire 
d'albumine 

TA 

1 -Nephropathie 
fonctionnelle 

Debut 

t 20 a 40% 

Nou | 

N 

2-Nephropathie 
silencieuse 

a 5 ans 

Nou | 

N, peut | a 1' effort 

N 

3- Nephropathie 
incipiens 

5 a 10 ans 

t puis N 

Micro Albuminuric : 
30 a 300 mg/24h 

microHTA; 

TAN;| 3a4 
mmHg/an 


4- Nephropathie 10 a 15 ans N puis j 
clinique 


MacroProteinurie : 

Albuminurie>3 00mg/24h 

Proteinurie>500mg/24h 


5- IRCT 


15 a 20 ans j j j 

<10 ml/min 


HTA 

TA> 140/90 
mmHg 

Retinopathie 
diabetique 


HTA constante 


STAGES AhJV VETEKMIMAMTS OfVU 


NormxyqJbuminurCa/ 50% 


Sustained/ hJorwioA 


Vvahetefr cluratvcm/, ftoitelOne/AE'R, Glyca&mio 
control/, 

30% ^50% GeAT^\A&$MM^t\h(tity, Efhruxy mlnxyritvefr 


l Qloxyd/'preMMre/ 
30% (jlyca&wiic/ control 


Sustained/ MA 


Proteinuric*/ 


Slood/preteure/ 


End/- &cu$e/ hixlney d\AfC(Mfe/ 


Marshall SM Tejdyooh ofVCabet&y , on 


Signification d'une 
micro albuminuric pathologique 


Facteur predictif de mortalite par affection 
cardio-vasculaire ou AVC; a ce stade, 100 % ont 
une macroangiopathie severe et une retinopathie 


Absence de retinopathie O rechercher une autre 


napat 


Lesions Glomemlaires 


-Debutantes: \ volume glomerulaire, epaississement Mb basales 
des capillaires, expansion mesangiale 


-Tardives: Glomerulosclerose Nodulaire (= Nodules hyalins de 
KIMMESTIELS- WILSON) et/ou Diffuse +/- glomerules 
hyperplasiques compensateurs 


Lesions Vasculaires: Hyalinose arteriolaire 


Lesions interstitielles_(discretes au debut): fibrose, cedeme, 
infiltrat 


Lesions tubulaires_(tardives): Atrophie et epaississement Mb 
basales tubulaires 


Facteurs de risque de progression 
de la nenhroDathie diabetiaue 


Mauvais equilibre glycemique 


HTA 


Proteinuric 


Dyslipidemie 


Duree du diabete 


Tabagisme 


Autres: genetiques, sexe masculin, age, histoire familiale ND, HTA et 
MCV, apport proteique, non observance therapeutique, anemie. 


Tdct&ury d/ a^ra^/ation/ 


Lie/ cua/ diahete/ 

Ve4^(fa(rta£ion/de4^ dM/ dlcik&te/ 

- Wecm^papiXla/tre/— ► TRA 

- NeMrdpaXfoie/ve^xxile/ 

Ve^hy^atation/ cUuretiqu&y 

U&tyvwie/ www &h strict 

MedAAxwvieMty: AWS, IEC, Avvwnxyside^ } PVC ioxl&y 


Physiopathologie de la nephropathie diabetique 


MetaholCqt 


QXwocne/ 


glycation/ &nd/-pr( 


Hemxyxlynamiqi 


fhMufVr, 





Depistage des complications renales 


A fake des la decouverte du DT2 


A demarrer apres 5 ans diagnostic DTI (ADA) 


Dosage \1 albuminuric (une fois/an) 

■ Urine des 24h, mais collection souvent difficile 

■ sur spot urinaire le plus souvent 

^> Cutoff 17 mg/1 = sensibiHte 100 % et specificite 80 % 


Bandelette urinaire (une fois/an 


Facteurs de confusion depistage 


albuminuric 


Faux positifs 


Variation diurne 

Infection urinaire 

Affection aigue (fievre 

Insuffisance cardiaque 
congestive 

HTA non controlee 

Hyperglycemic 

Exercice 


Faux negatifs 


Diurese 


Dilution 


Depistage des complications renales 


Creatininemie une fois/an ± calcul clearance creatinine 
(Cockroft) 


Mesure clearance creatinine si: 

■ Albuminuric 

■ Hematurie 

■ Infection urinaire 

■ Creatininemie > 15 mg/1 (135 |U,mol/l) chez l'homme, > 12 
mg/1 (115 |Limol/l) chez la femme 

■ Clearance calculee < 60 ml/min 


Prise en charge nephropathie 

diabetica ue< /„ 


Au stade de microalbuminurie/albuminurie 

■ Conttole glycemique strict 

■ Controle tensionnel strict 


IEC ou ARA II 


Prise en charge nephropathie 

diabetique 1/2 


Au stade d'insuffisance renale 

■ Controle tensionnel strict (PA< 125/75 mmHg) 

■ Regime hypoprotidique 

■ Amelioration controle glycemique 

■ Gerer l'anemie 

■ Prescription d'un supplementation vitaminocalcique 

■ Preservation du capital veineux 

■ Vaccination contre Thepatite B 

■ Eradication des foyers infectieux (urinaires) 

■ Eviter les bolus iodes 


Neuropathie diabetique 


Polyneuropathie distale symetrique 


50 % apres 25 apres 25 ans d'evolution 


Clinique 

■ Perte des sensibilities tactile, thermique et vibratoire, bilaterale 
et symetrique 

■ ± atteinte des sensibilites profondes et abolition ROT. 

■ ± douleurs des MI parfois hyperalgiques et insomniantes 

■ Risque troubles trophiques 


Traitements 

i Normalisation equilibre glycemique 
i Traitement symptomatique douleur 



Depistage polyneuropathy 


diabetiaue 



^Examen neurologique et du pied une fois par an 

■ Recherche des deformations du pied, points d'appui 
anormaux, hyperkeratose 


■ Examens des sensibilites 

■ Test au monofilament 

■ Diapason 

■ Thermique, douleur 


pouls 


Neuropathies focales et multifocales: 


mononevrite et multinevrite! 


■ Deficit neuro correspondant au territoire d'un 
seul tronc nerveux ou a plusieurs tronc nerveux 


Debut brutal, tableau souvent hyperalgique, 
evolution souvent favorable en qq sem a qq 


mois 


Neuropathies focales et multifocales: 


mononevrite et multinevrite. 


Diagnostic d'eHmination 


Atteintes frequentes 
■ Atteintes isolees nerfs des MI (curalgie. . 


Atteintes nerfs craniens: III, IV, VI; VII 


Atteinte des nerfs du tronc: douleur et hypoesthesie 
du dos, paresthesies intercostales 


Neuropathie vegetative 


Organ e 

Pathologic 

Clinique 

diagnostic 

Traitement 

Estomac 

Sastroparesie 

Souvent absente 
Nausees 
Vomissements 
ah" mental res 

Transit isotopique 
Fibroscopi'e 

Anti-ennetigues 

Cisapride 

Erythromycrne 

Grele 

ftiarrhee motnce 

Acceleration du 
transit 

Rouge carmin 

Ralentisseurs du 
transit 
Noroxine + 
Augmentm 

Vessie 

Vessie neurogene 

Incontinence 

Infections 

urinaires 

Cystoscopie 
L>ebitmetrie 

Autosondage 

Chirurgie 

urologi'gue 

Glandes sudor i pares 

Anhydrose 
Hyperhydrose 




Cardiovasculaire 

Neuropathie 

Hypotension 

Espace RR 

Bos de contention 


autonome 

cardi'aque 

orthostatigue 
Caractere 
silencieux de 
I'angor 
Tachy cardie 
permanente 

(Valsalva, 
orthostatisme, 
respiration 
prof onde) 

(sf hypotension 
orthostatique) 

Organes genitaux 

Impuissance 

Impuissance 

5ouvent 

plurifactorielle 
(psychogene) 
P 1 ethysm ograph ie 

Traftements 

medicaux de la 

dyserection 

Suivi 

psychologigue 

Injections intra- 

caverneuses 


Ejaculation 
retrograde 

Infertility 

SpermatozoT des 
un'naires 

Chirurgie 


M acr o angiop a thie 


Premiere cause mortalite 
Plusieurs mecanismes 


intriques 
« HTA 


Dyslipidemie 

Insulinoresistance 

Hyperglycemic 

Etat d'hypercoagulabilite 


Syndrome X 


Interactions cellulaires dans le developpement et la progression de I'atherosclerose 
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Weissberg PL, Heart 
2000; 83:247-52 



D'apres Fetude de Framimgham... 


Tab le 2 . Average A nnual Incidence of Cardiovascular Disease 
Per 1000 Persons At Risk According to Age, Sex and Diabetic 

Status 


Age 


Men 

Women 

(years) 
at exam 

Diabetii 

CSS 

Non- 
diabetics 

Diabetics 

Non- 
diabetins 

45-54 

31.7 


12,3 

24.8 

4,3 

55-64 

48.1 


25,1 

37.9 

12,6 

65-74 

57,5 


28,4 

40.4 

22.4 

Total 

39.1 


19.1 

27.2 

10/2 


The total rate is an age- adjusted rate* 


5209 hommes et femmes 
ages entre 30-62 ans a 
l'inclusion. 

Visites biannuelles a la 
recherche d'une MCV 

Evaluation de l'incidence 
des MCV chez les sujets 
diabetiques et non 
diabetiques apres 20 ans de 
suivis 


L'incidence des maladies cardiovasculaires est 2 fois plus elevee chez l'homme 
et 3 fois plus chez la femme diabetique par rapport au non diabetique 


W B kanel and D L Mc Gee, Circulation 59, No. 1, 1979. 


Multiple Risk Factor Intervention 


Trial (MRFIT 


347978 hommes ages de 35-57 ans 

Suivi en moyenne de 1 2 ans 

Evaluation de Teffet du diabete comme facteur 
independant de mortalite cardiovasculaire 



O sous antidiabetique 
N = 5163 

O sans antidiabetique 
342815 

Nombre deces (%) 

1092 (21.1) 

20867 (6.08) 

Nbre deces MCV (%) 

603 (55.2) 

8965 (42.9) 


Risque absolu de deces MCV 3 fois plus eleve chez diabetique/non diabetique apres 
ajustement/ age, sexe, race, revenus, Cholesterol, PAS, tabac (p < 0.0001) 

Stamler et al, Diabetes Care, Vol 16, 1993 


II existe une association entre le taux d'HbAlC et 




<5.3 


5.3-5.4 5.5-5.6 5.7-6.0 1 <7.D 

Glycosylated hemoglobin category 


*7.G 


Figure I — Age-standartAzed prescience 0/ peripheral arter\a\ disease by level ofAlC among 
u\dmduals with fljiif without chabetes. PAD, peripteral arterial disease. 


4526 sujets > 40 ans 
parmi les participants 
NHANES (1999-2000). 

Echantillon 
representatif de la 
population US. 

Etude transversale 
visant a evaluer 
l'association entre 
1'HbAlCetl'arterite 
des ML 


Arterite definie par 
index cheville/bras <0.9 


Munter et al, Diabetes Care 28:1981-1987, 2005 


L'incidence a 7 ans des evenements coronariens chez le diabetique sans 
ATCD d'IDM egale celle du non diabetique avec ATCD d'IDM 


Event 

Non diabetic subjects 

Subjects with type 2 diabetes 


Prior MI 
n = 69 

Non 
prior MI 

n=1304 

P value 

Prior MI 
n=169 

Non 
prior MI 

n = 890 

P value 

Fatal or non fatal MI 

Incidence during follow-up 
Events/ 100 person-yr 

18.8 

3.5 

<0.001 

45.0 

20.2 

<0.001 

3.0 

0.5 


7.8 

3.2 


Fatal or non fatal stroke 

Fatal or non fatal MI 
Incidence during follow-up 

7.2 

1.9 

0.01 

19.5 

10.3 

<0.001 

1.2 

0.3 


3.4 

1.6 


Death from cardiovasc causes 

Fatal or non fatal MI 
Incidence during follow-up 

15.9 

2.1 

<0.001 

42.0 

15.4 

<0.001 

2.6 

0.3 


7.3 

2.5 



Haffner SM et al, N Engl J Med 1998;339:229-34 


II existe une association puissante entre le trouble du 
metabolisme glucidique et la mortalite cardiovasculaire 


I KDM 



i 4 

TiTifi < years J 


Entre 1999-2000, statut de la 
tolerance au glucose determinee 


chez 10428 participants « the 
Australian Diabetes, Obesity, and 
Lifestyle Study » (AusDiab). 


Mediane de suivi 5.2 ans 



■: 2 4 e 

I Figure £. Unadjusted cumulative incidence of all -cause mortality 
iAj and CVD mortality (B) according to glucose metabolism cat- 
egories: the AusDiab study. 


298 deces dont 88 par MCV 


Barr et al, Circulation. 2007;116:151-157 


Arteriopathie de membres inferieurs 


Plus frequente, plus precoce, plus grave et devolution plus 
rapide/non diabetique 

50 % des diabetiques apres 20 ans devolution 

Risque d'amputation multiplie par 7 

50 % des amputations non traumatiques se font chez les 
diabetiques 

Atteintes plus distale et plus diffuse par rapport au non 
diabetique (U possibility revascularisation) 

Symptomatologie fonctionnelle souvent absente 


Arteriopathie de membres inferieur s 


Amputation du pied 


Depistage arteriopathie des MI 


Examen des pieds lfois/an 


Examen des pouls 1 fois / an 


Bilan vasculaire si anomalie 

■ Index cheville bras (PAS bras/PAS jambe 

■ Doppler arteriel MI 
Arteriographie 



Prevention arterite MI 


Controle glycemique strict 


Controle des autres FRCV 


Antiagregants plaque ttaires 


Cceur et diabete 


Coronaropathie 

■=> Plus frequente: risque x 2 a 3 chez homme et x 3 a 5 chez la 
femme 

■=> Plus grave: mortalite IDM x 2 a 8 j et a 1 an 

■=> Pronostic meilleur si bon controle glycemique et precoce 

■ Clinique 

■ Angor asymptomatique ou douleur atypique 

■ IDM silencieux 

■ Cardiopathie ischemique 

■ Mort subite 


Cceur et diabete 


Depistage coronaropathie 


■ ECG de repos 1 fois/an 


Depistage ischemie silencieuse chez diabetique a 
haut risque vasculaire/3 ans 

■ ECG d'effort 

... 

■ Scintigraphic myocardique 

■ Echographie de stress 



Diabete de type 2 a haut risque 


Atteinte renale 

Proteinuric > 300 mg/24h 


60 ml/min (Cockroft) 


Ou au moins 2 des FdR suivants: 

■ Age: homme de 50 ans ou plus, femme de 60 ans ou plus 

ATCDs familiaux de maladie coronaire precoce: IDM ou mort subite avt 
5 5 ans chez le pere ou parent du ler degre de sexe masculin, avt 6 5 ans chez la 
mere ou parent du ler degre de sexe feminin 

■ Tabagisme actuel ou arrete depuis moind de 3 ans 
HTA permanente, traitee ou non 


HDL-c < 0,40 g/1 


Microalbuminurie (> 30mg/24h) 


Cceur et diabete 



Cardiomyopathie diabetique 

■ Stade preclinique: HVG a Techo 

■ Insuffisance cardiaque globale 


Insuffisance cardiaque 
diastolique 


JO, 


Insuffisance cardiaque 
systolique 


Etude EDIC: Epidemiology of Diabetes 
Interventions and Complications 


93 % des 1441 patients de l'etude DCCT 
Suivis jusqu'en 2005 (17 ans de suivi) 


Reduction de 42 % des evenements 
cardiovasculaires et 63 % IDM fatal 
dans le groupe intensif/conventionnel 
respectivement 
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Autres FRCV 


Risque 

■ 70 % des DT2 hypertendus 

■ HTA chez DTI si nephropathie 

Risque HTA 

■ Aggravation microangiopathic 

■ FRCV majeur 

Objectifs tensionnels stricts 
Traitement 


du traitement chez des sujets ayant une PAS de 180 mniHg, selon le sexe, Vage 

et la presence d f un diabete 




Age 

Sexe 

PAS 

Diabete 

CI (%) 

AVC 

(%) 

NST-CI 

NST- 
AVC 



40 

homme 

180 

Non 

9.6 

1.8 

74 

139 



40 

homme 

180 

Oui 

13 

2.8 

55 

89 



60 

homme 

180 

Non 

23.8 

7.6 

30 

33 



60 

homme 

180 

Oui 

29.3 

11.9 

2.4 

21 



60 

Femme 

180 

Non 

16.2 

5.6 

44 

45 



60 

Femme 

180 

Oui 

26.7 

13 

27 

19 



PAS : pression arterielle systolique ; CI : cardiopathie ischemique ; AVC : accident vasculaire cerebral ; 
NST-CI (resp.AVC): nombre de sujets a traiter pour eviter un cas de cardiopathie ischemique (resp.AVC), 
sous Thypothese d'une reduction de risque de 14% (resp. 42%) Collins et al. grace au traitement 
Antihypertenseur. 64 


Diabete et dyslipidemie 


Metabolisme des lipoproteins 


H VLDL - 


LPL 


Tcr 


FOIE^ 


rr7 
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-* 

— 1 LL 









Retour au foie 


Cellules 
peripheriques 


AGL 


AGL Tissu adipeux 


AGL : acides gras libres ; Cell.periph. : cellules peripheriques ; LPL : lipoproteine lipase ; CETP : cholesteryl ester transfer protein 

TG : triglycerides ; CE : cholesterol esters ; VLDL : very low density lipoprotein ; IDL : intermediate density lipoprotein ; 

HDL : high density lipoprotein, HDLn : HDL naissantes Farnier M D y S |ipidemie du diabetique; John Libbey, Paris 2002. 


Diabete et dyslipidemie, 

les anomalies 


Diabete de type 2 


TTIcnyr 

crJ 


et une 


HDI 


Sridemie, suite a T du taux de VLDL et d'IDL, 
'" rol(HDL2). 


Les particules de LDL deviennent majoritairement petites et 
denses, tandis que HDL et LDL s'enrichissent en 
triglycerides, les apoproteines se gliquent et les LDL 
s'oxvdent. 


Anomalies preexistantes au diabete, detectables des la phase 
prediabetique d'insulinoresistance, determinisme fait 
intervenir a la fois hyperglycemic et insulinoresistance 


Diabete et dyslipidemie, 

les anomalies 


Diabete de type 1 

■ Si equilibre, comporte essentiellement des anomalies 
qualitatives des lipoproteines non detectables sur un 
bilan lipidique standard. 


Diabete et dyslipidemie 

quel traitement ? 


Analyse de sous-groupes de 3 etudes de prevention secondaire 
d'effectifs diabetiques reduits ne s'adressant qu'au statines [4S 
(simvastatine), CARE (pravastatine) et LIPID], 


> Les statines peuvent reduire le risque relatif de morbimortalite 
cardiovasculaire de 25% chez les diabetiques conime chez les 
non diabetiques. 

Cependant le type de dyslipidemie du diabetique rend peu 
coherent le traitement par statines reputes sans effet sur les 
VLDL, la taille des LDK ni des HDL contrairement aux fibrates. 


Le benefice essentiel des statines seraient ainsi observe dans le 
sous-groupe des patients avec LDL T, qui ne sont pas les plus 
nombreux. 



Collaborative Atorvastatin Diabetes 


Studv: CARDS 


Evaluer les effets de 10 mg Atorvastatine 
versus placebo sur la reduction du risque 
CV en prevention primaire chez DT2 
sans hypercholesterolemie (LDLc < 1.6 

g/L) 

Etude randomisee, 1429 patients Ator 10 
mg/j; 1412 placebo 

O ou $ entre 40-75 ans, sans atcd cv, 
LDL < 1.6 g/L, TG < 6 g/L, au moins 
un autre FRCV 


Critere primaire = 

(deces coronaire, IDM non fatal, 
angor instable, arret cardiaque reanime, 
revasc cor, AVC) 


■ Critere secondaire — mortalite totale, tout 
eve cor, parametres lipidiques 

■ Arret prematuree etude au bout de 3.9 
ans 

www.thelancet.com Vol 364 August 21, 2004 


Primary endpoint: major cardiovascular events 
Relative risk —37% (95% CI — 52 to — 17), p=0 OQl 



Number at risk 
Placebo 141 

Atorvastatin 14 23 


All -cause mortality 

Relat ive risk — 27 % (95% CI — 48 to 1), p=Q059 



Number at risk 
Placebo 1410 


Any cardiovascular end-point 

Rdative risk —3 2% (95% CI —45 to — 15X p=0001 



Number at risk 
Placebo 1 41C 

Atorvastatin 142 S 


Figure 4: Cumulative h azard of primoy endpoint, al- cause, mortality., and 

any cardiovascular en dpc-int 


Effets pleiotropes des statines 


Table I. Potential cholesterol- independent mechanisms implicated 
in the clinical benefit of statin treatment in hypertensive patients 


Improved endothelial function 

Reduction in blood thrombogenicity 

Lower AT, -mediated angiotensin II signal involving; 

• Vasoconstriction 

• Decreased AT] receptor density 

• Pro -inflammatory activity, i.e. NF-*-B activation, MCP-1, 
IL-H expression 

• Pro-fibrotic stimulus, i.e. CTGF expression 

• Cellular hypertrophy 


Less ROS production 


Schema des 5 niveaux de risque 


Haut Risque 


Cardiovasculaire 

-Maladie CV averee 
-DB 2 a ht risque (cf) 
-Risque de survenue 
d'un evenement 
coronarien dans les 
10 ans > 20 % 


>3FdR 


2FdR 


lFdR 


OFdR 



i 

' ] 

LDLc< 2,2g/ 

r 

LDLc<l,9g/ 


LDLc<l,6g/l 


LDLc< 1 g/1 


LDLc< 1,3 g/1 


Suivi du patient diabetique, recommandations 

ANAES 



Tous les 3 mois 

Tous les ans 

Education 

X 

X 

Observance 

X 

X 

ASG 

X 

X 

Poids 

X 

X 

Pression arterielle 

X 

X 

Pied si neuropathie 

X 

X 

Examen cardio-vasculaire 


X 

Examen neurologique 


X 

Bouche, ORL, peau 


X 

Contraception, desk grossesse 


X 

HbAlc 

X 

X 

Lipides (EAL) 


X 

Creatininemie, calcul clearance 


X 

Bandelette urinaire 


X 

Microalbuminurie 


X 

Examen ophtalmologique 


X 

ECG de repos 


X 


Conclusion 


1. Les complications chroniques du diabete associent atteinte 
micro et macrovasculaire. 

2. Ces complications sont fonction de la duree du diabete, du 
niveau d'equilibre glycemique mais aussi des FRCV associes. 

3. Les resultats des etudes d'intervention ont montre qu'un bon 
equilibre glycemique reduisait de fa^on significative, le risque 
de complications. 


Un bilan a la recherche des complications et autres FRCV doit 
etre fait chez le DT2 des la decouverte du diabete et chez le 
DTI des la 3e annee puis tous les ans pour un depistage 
precoce et une prise en charge appropriee. 



